Uveal (siliokoroidal) Efiuzyon
ve Suprakorodial Kanamalar
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Anatomi

Go6z klresinin orta tabakasini olusturan, tunika
vaskiuloza da denilen Uvea, 3 kisimdan olusur:

iris: On ve arka kamaray! ayirir. Bag dokusu,
kas tabakasi ve pigment epitel tabakasindan
olusur.

Korpus siliare: Humor Akdzun salgilanmasinda
ve akomodasyonun saglanmasinda goérev alan kor-
pus siliare, pars plikata ve pars planadan
olusmustur.

Koroidea: Her noktada sklera ile temasi olan, ileri
derecede vaskuler bir tabakadir. Bu iki tabaka, birbirine
¢cok siki yapismaz've arada epikoroidal (suprakoroidal)
bosluk vardir. icte ise koroid, elastik bir membran olan
Bruch membrani (Lamina vitae) ile temas halindedir.
Koroidin kan damarlarinin kalinligi, iceriden disariya
dogru artar. Bruch membraninin hemen disinda, korio-
kapillaris adi verilen kapiller bir pleksus vardir. Bunun
diginda orta buyuklikte damar tabakasi, en dista ise
buylk damarlar yer alir. Tum damarlar, pigmentli bag
dokusu hitcrelerinden olusan bir stroma iginde
yerlesmislerdir (1).

Dusiik memelilerde  (tavsan, kobay gibi) reti-
na, beslenme acisindan koroide tam badiml iken;
yiksek memelilerde (insan ve primatlarda) koroid,
retina pigment epiteli ve ona komsu duyu retinanin
dis kismini besler. Arka kutupta, koroid kalinhgr faz-
ladir (1).

Go6z Kiresinin Damar Yapisi (1)

Goz kuresinin beslenmesinde ; arteriae si-
liares  posterior, arteriae siliares anterior ve arta-
na santralis retina rol oynar. Bunlar, arteria karotis
internanin dali olan arteria oftalmikadan kaynak-
lanirlar.
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Arteria santralis retina, globun 10 mm. arkasindan
optik sinirden globa girer ve sinus kavernozusa doku-
len vena santralis retina ona eslik eder. Arteriae si-
liares posterior, bulbusun arkasinda 2 arteriae siliares
posterior longus'a ayrilir. Arteriae siliares posterior
breves, optik sinir gevresinde b, daire seklinde skle-
rayl deler. Skleradan dik olarak gecerken, buna kiglk
dallar verirler. Arteriae siliares posterior breves, arteriol
ve drene eden' venuller ile lobller tarzda tanzim olan
koriokapillarisi olusturur. Onde, korpus siliareden gelen
dallarla anastomoz yaparlar. 2 arteriae siliares poste-
rior longus; optik sinirden uzakta, nazalde ve tempo»
raide (genelde saat 3 ve 9'da), sklerayi delerler. Sklera
icinde 4 mm kadar oblik devam edip, sklera ve koroid
arasinda dallanma yapmadan, korpus siliarenin arka
kismina kadar 6ne dogru ilerler ve burada her biri 2
dala ayrilir. Bunlar, silier kaslar icinde uzanirlar ve bu-
nun 6n kisminda, sirkiler sekilde birbiriyle anastomoz
yaparlar. Bodylece, arteriae siliares anterior ile birlikte
sirkilus arteriozus iridis majoéru olustururlar. Major arter
halkasindan cikan diger dallar, iriste radier olarak uza-
narak dendritik sekilde dallanir ve pupilla kenarinda
sonlanirlar. Pupilla kenarinin biraz disinda, sirkllus ar-
teriozus iridis minéru olustururlar. Arteriae siliares ante-
rior, rektus kaslari icinde seyrederek limbusun 4-5 mm
gerisinde skleray1 delerler. Sklerayi deldigi bdélgede;
konjunktiv, sklera ve uveanin 6n kismina giden ince
dallar verir. Ayrica perifeiik koroide de dallar génderir.

Silier venler 3 gruptur: Vena siliares posterior
breves, vena voitikoza ve vena siliares anterior. En
onemlileri; 4 buyuk dali olan, ekvatorun 4 mm kadar
gerisinden genelde saat 11,1,5,7 kadranlarindan skle-
raya giren, vena vortikozalardir. Gézin ven6z kani, ve-
na oftalmika ile sinlis kavernozusa drene olur.
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Fizyoloji

Retina ve iristeki kapillerler gecirgen degildir. Pro-
sessus siliaris ve koroiddeki kapiller ise, delikli olup
gecirgendir. Retina pigment epitel hicreleri arasinda da
siki baglantilar vardir (1).

Boylece, vitreus, humoér akdéz ve iris ile retinanin
ekstraselluler bosluklarina protein gibi biyuk molekille-
rinin gegisi o6nlenir. Bdylece bu kompartimanlarda, 0
mmHg'ya yakin kolloid ozmotik basinci olusur. Koroid
ile prosessus siliarisin ekstravaskuler bélgesi ise, plaz-
maninkinin %60-70'i kadar protein igerigine sahiptir.
Plazmada normal kolloid ozmotik basing yaklasik 25
mmHg iken, prosessus siliaris ve koroid stromasindaki
kolloid ozmotik basinci yaklasik olarak 16 mmHg'dir
0)-

Transskleral Akim:

Sklera, distan ige; gevsek ve fibrovaskiler bir ya-
pida olan episklera, elastik ve kollajen liflerden meyda-
na gelen substansia sklera ve mukopolisakkarid ve
kollajenden olusan lamina fuska olmak Ulzere 3 taba-
kadir. Sklera, arkada optik siniri saran dura tabakasi ile
devam eder.

Prosessus siliaris ve koroidin damar yataginin
digina gecmis buyluk molekuller ve proteinler, sklera-
daki transskieral kanallarla suprakoroidal bdlgeden
drene olurlar. Sklera iginden olan akimi saglayan,
yeterli miktardaki basing farkidir. Bu basing farki; su-
prakoroidal boglukta olan intraokller basing ile, orbi-
tadaki yaklagsik 0 mmHg'ya esit olan hidrostatik ba-
sing ile saglanir (1).

Humor akézin %15 kadari, 6n kamara ile supra-
koroidal bélge arasindaki ¢ok az olan basing farki ile,
silier kasin doku araligi iginden suprakoroidal bosluga,
buradan da transskleral yolla periokliler doku igine
drene olur (lUveoskleral yol) (1).

Uveal Efiizyon

Uveal efiizyon; serdéz sivinin anormal intraokiiler
birikimidir. Ser6z sivinin, koriokapillarisden suprakoroi-
dal bogluga ve bazen de subretinal bosluga sizmasi ile
olusur. Bdylece, koroidea ve korpus siliare dekolmani
ve bunlara bagh yirtiksiz retina dekolmani meydana ge-
lir (2).

Klinik bulgular; genellikle periferde koroidin hafifce
kabarmasi gorulir. Koroid dekolmani, siklikla pars pla-
nay! tutar. Boylece oftalmoskopik olarak ora serrata,
skleral ¢cokertme olmaksizin gérulebilir. Kabarikligin yu-
zeyi genellikle gri-kahverenginde, solid gérunumde,,
diz vel/veya konvekstir. Koroldal kabariklik, bir veya
daha cok kadranda belirgin olabilir; fakat, genellikle
tim perifere antler tarzda yayilir. Korpus siliare de tu-
tulursa, bazen degisen derecede ag¢i kapanmasi ile 6n
kamarada siglagsma gorilebilir (2).

Subretinal boglukta da sivinin birikmesi,yirtiksiz re-
tina dekolmanina sebep olur. Parsiel retina dekolmani

bulunan hastalar da, bas pozisyonunun degismesi ile
subretinal sivinin belirgin yer degistirmesi gordlir (shif-
ting sivi fenomeni). Subretinal sivinin analizinde; basta
albimin olmak Uzere kan proteinlerinde, plazmanin 3
katindan c¢ok olabilen artmalar tesbit edilmistir. Subreti-
nal olarak biriken sivinin miktari artarken, shifting sivi
fenomeni kaybolur ve total retina dekolmani olusur.
Retinanin ylizeyi, katlantilar olmadan diz ve/veya kon-
vekstir. Ciddi vakalarda retina; posterior lens yizine,
afak hastalarda ise korneaya dokunabilir(2).

Subretinal ve suprakoroidal boslukta sivinin bi-
rikmesine bagl olarak, retina pigment epitel hucreleri
arasindaki baglantilarin (dis kan-retina bariyeri) zayif-
lamasi, retina pigment epitelinin yirtilmasi da olusabi-
lir (3).

SINIFLAMASI: Etyolojiye yoneliktir (2).

I-idiopatik

I inflamatuar

-intraokiler cerrahi, travma,

-Uveitis, AIDS,

-Skleritis,

-Skleral ¢okertme materyalinin enfeksiyonu,

-Fotokoagulasyon ve kriyoterapiden sonra,

- Hidrodinamik:

-Dural arterio-vendz fistil,

-Hipotoni, yara sizintisi,

-Nanoftalmus,

-Asiri kalin sklera (miyopi)

IV- Digerleri:

- Myelodisplastik sendrom,

-Milier tuberkiloz,

-DIC (Disemine intravaskiiler koagilasyon),

-Koroidal vaskuler lezyonlar:

'Koroidal vaskller anevrizma
*Sturge-Weber sendromu

I-idiopatik Uveal Efiizyon:

Ozellikle, orta yash erkeklerde gorilir. Genellikle
6nce tek goz tutulur; kronik ve sinsi seyrederek hafta-
lar, aylar, yillar sonra ikinci g6z tutulabilir. Artmis Uvea
vendz basincinin gostergesi olan episkleral ven dilatas-
yonu (%75) ve Schlemm kanalinda kan olabilir; akéz
bulaniklik (%43), vitreusda hicre (%83) bulunabilir, in-
traokiler basing genellikle normaldir (8-25 mmHg, orta-
lama 14,9 mmHg'dir). Yirtiksiz retina dekolmani ile shif-
ting sivi fenomeni (%87) olabilir. Subretinal sivida, nor-
mal plazmanin 2,5-3 kati protein vardir. Ultraso-
nografide, koroidal kalinlagma gorilebilir. Bazen, ilk
olarak serdz retina dekolmani makdiler alana sinirli ola-
rak, metamorfopsi ve pozitif skotomlara yol agar. Ultra-
sonografi yapilmamis ise; koroid ve korpus siliare de-

kolmani, gbézden kagabilir. Daha sonra, periferik koroid
ve korpus siliarenin serdz kabarikligi ve bulléz retina
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Sekili A,B scan ekogram, kubbe seklinde seréz koroid dekol-
mani ve sig retina dekolmani.

dekolmani olusabilir (Sekil 1 A, B). Uzun siiren retina
dekolmani sonucu, reseptor hasari oldugu igin gorme
prognozu siklikla koétidir (2,4,5),

Beyin-omurilik sivisinda, total proteinde artis ve
nadiren de basingta artis olabilir (2,4).

Retina pigment epitelinin diizensiz olarak incelme-
si ve beneklenmesi sonucu, Leoport-spot olarak da
isimlendirilen pigmentasyon olusur (%72). Buna psédo-
retinitis pigmentoza da denilir ve anjiografik olarak ko-
layca tesbit edilir (2,4).

Fizyopatoloji: Primer sebep belli degildir. Histopa-
tolojik caligmalarda; koroid, korpus siliare ve retinanin
serdoz dekolmani. koroidal kan damarlarinin genisleme-
si, minimal inflamasyon varligi, optik sinir civarinda su-
baraknoidal boslugun genislemesi tesbit edilmistir.
1988'de Ward, normalden kalin sklera oldugunu bildir-
misdir. Sklerada: a- hidroiilik ve yiliksek su baglama
kapasitesi bulunan glhkozaminoglikanlarda artis (skleral
proteoglikanlarin kaynagi olan skleral fibroblastlarin me-
tabolizmalarindaki efelektin gostergesi), b- Ekstravaskii-

Sekil 2 A.B scan ekogram, diffiiz korioretinal tabaka kalmlagsma-
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Sckil 1 B. A scan ekogram; koroid dekolmanindan olusan yuk-
sek, kalin s pike.

ler proteinin periokiiler doku icine drenajini saglayan
transskieral kanallarda azalma, c- Skleral hiicrelerde
Intraselliiler glikojen benzeri granillerin mevcudiyeti
tesbit edilmistir (5-7).

1983'de Gass, sistemik bir mukopolisakkaridozis
olan Hunter sendromlu bir vakada da benzer bulgulari
gozlemistir. idiopatik iiveal efiizyon, mukopolisakkari-
dozisin okiiler formu olabilir (8).

Yine 1983'de Gass; vorteks ven dekompresyonu
olmaksizin, skleral inceltme islemlerinden sonra , has-
talarda iiveal konjesyon bulgularinin kayboldugunu bil-
dirmistir (8).

1990'da Johnson ve Gass, idiopatik uveal efii-
zyoniu gozlerin %68'inde vorteks venlerinin ¢cap ve
sayisinda azalma tesbit etmislerdir. Uzun siiren retina
dekolmanina bagh oldugu disiinilen, retina pigment
epiteli degisiklikleri (apikal mikrovilluslarin bodurlagmasi,
kaybi) gozlenebilir. Proteinden zengin subretinal sivi,
retina pigment epitel hiicrelerinin fagositik, proliferatif,
migratuar aktivitelerini stimiile eder. Klinik olarak gorii-
len leoport-spot pigmentasyonu, retina pigment epiteli

Sekil 2 B.A scan ekogram; kalinlagsmis korioretinal tabakanin
olusturdugu yiiksek, kalin spike.
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proliferasyon odaklarina tekabiil eder. Perioptik beyin-
omurilik sivisinin protein miktari da arttigindan, subarak-
noid boslugun genislemesine sebep olur (5).

Bitin bunlarin sonucunda; idiopatik Uveal eflizyo-
nun fizyopatolojisinde, bozulmus transskleral protein
transportunun primer, kalin Sklera ve azalmis vendz
akimin ise sekonder ve tersiyer mekanizma olarak rol
oynadigr séylenebilir (5).

Tani: 1- Ultrasonografi: Erken dénemde, fundusta
gorilebilir degisikliklerden daha 6nce olusabilen koroid
ve korpus siliare kalinlasmasini gésterir (Sekil 2 A, B).
Bu kalinlagsma, retina dekolmaninin gelismesinden
6nce ve sonra daima mevcuttur. Ultrasonografide ayri-
ca, optik sinir kiliflarinin genislemesi de goérulebilir (4).

2-Fléresein fundus anjiografi; Leoport-spoi pig-
mentasyon kolayca tesbit edilebilir (4).

II- inflamatuar Uveal Efiizyon:

Intraokiler inflamasyonun g¢esitli tiplerinde ge-
lisebilir. Kronik inflamasyon, vazodilatasyona ve duveal
tabaka igine serum sizintisina sebep olur (2).

a- Intraokiler cerrahi ve travma:

Gozin cerrahi midahalelerini ve perforan yaralan-
malarini takiben intraokular inflamasyon gelisir. Siklikla
buna, hipotoni eslik eder. Uveal efiizyonun bu tipi; bir
kag¢ glin gibi kisa sire icinde meydana gelip, Steroid
tedavisi ve yara sizintisindan dolayr olusan hlpotoninin
dizeltiimesine yodnelik konservatif tedaviye yanit verir
(2).

b-Uveitis: intraokiiler inflamasyon, siliokoroidal
dekolman ile sonug¢lanabilir. Sempatik oftalmi ve Hara-
da hastalig tipik érneklerdir (2) (Sekil 3).

c-Skleritis: Ister primer orijinli, isterse skleral ¢o-
kertme materyalinin enfeksiyonu sonucu ortaya ¢iksin;
skleritis de, koroidea inflamasyonuna ve vazodi-
latasyona neden olarak, koroid ve subretinal bosluk
icine serdz sivi sizintisina yol acgar (2).

5290 As23 D=50 Datedd-13-94 14¥

Sekil 3. B scan ekogram; uveith gézde, kubbe seklinde seroz
koroid dekolmani ve vitreus opasiteleri.

Onceden skleral c¢cdkertme operasyonu gecirmis
hastada olusan lveal eflizyon veya yirtiksiz retina de-
kolmaninda, Ik olarak, skleral gékertme materyalinin
enfeksiyonu akla gelmelidir. Retina dekolman cerrahi-
sinden aylar, hatta yillar sonra bile baslayabilir. En
yaygin etyopatojen ajan, koagllaz (-) Stafilokoklar veya
Stafilokokiis Epidermitistir. Kronik konjonktival enfeksi-
yonun bulgulari igin konjunktiva fornikslerini dikkatlice
muayene etmek o6nemlidir. Tekrarlayan subkonjunktival
hemorajiler, kronik eksudasyon ve skleral ¢dékertme si-
rasinda kullanilan kalici sitir veya materyalin ortaya
cikmasi gézlenebilir (2).

d- AIDS (Kazanilmis Immiin Yetmezlik Send-
romu):

AIDS bulunan hastalarda, iveal efiizyon sendro-
mu ile birlikte bilateral a¢i kapanmasi glokomu bildiril-
mistir (9,10).

e- Fotokoagllasyon ve Kriyokoagulasyonu Ta-
kiben:

Ortaya ¢ikan inflamatuar reaksiyon, koriokapillari-
sin permeabllitesini artirir. Bu da, koriokapillaristen
disariya serdz sivinin sizmasina sebep olur (2).

lIl- Hidrodinamik Uveal Eflizyon:

a- Dural Arterio-ven6z Fistil: Dural arteriovendz
fistillerle, arterial ve vendz sistemin anormal istirakleri
olusabilir. Bunun sonucu, sinis kavernozusta vendz
basingta artis meydana gelir. Vendz basing artisi, orbi-
tal venler ve vorteks venleri yoluyla koriokapillarise ile-
tilir. Sonugta; Uveal efiizyona bagl olarak, yirtiksiz reti-
na dekolmani ve a¢i kapanmasi glokomu ortaya ¢ikabi-
lir (2,11).

Arterio-ven6z fistil olan hastalarda, genellikle
konjonktival enjeksiyon, ekstraokiller kas paralizileri,
agri, pulsatif egzoftalmus ve bazen patolojik Gflirim
bulunur. Bazi vakalarda fistilin spontan trombozu.
Uveal eflizyonun rezolisyonu ile sonuglanabilir. Diger
vakalarda ise, trombozu indiklemek veya sinlis ka-
vernozusu dekomprese etmek igin cerrahi midahale-
ler gerekli olabilir. Dural arterio-vendéz veya karotid-
kavernéz sinis fistili bulunan hastalarda suprakoroi-
dal kanama olusabilecedinden, intraokller operas-
yonlar risklidir (2).

Katarakt ameliyati olacak dural A-V fistilli hasta-
larda, fakomilsifikasyon ve kiicik kesiyle implant ko-
nulmasi tavsiye edilir (ll).

b- Hipotoni ve Yara Sizintisi: Anormal olarak
disik intraokiiler basing, siklikla globun delici yaralan-
masindan sonra olusur. Ayrica intraokiller operas-
yonlardan sonra, yetersiz yara yeri kapanmasi ile de
olabilir. Filtran operasyonlardan sonra, akézin yapimini
asan drenaj olusursa, yine hipotoni meydana gelebilir.

Hipotoni, dolayisiyla suprakoroldal boslukta hidro-
statik basincin dismesi, koriokapillaristen sivi sizmasi-
na ve siliokoroidal eflizyona neden olabilir (2) (Sekil 4
A, B).
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Sekil4 A.Bscanekogram; hipotoni bulunan bir gézde, 6n-arka
eksende kisalma, korioretinal tabakada kalinlasma ve retina de-
koimani.

c- Nanoftalmus: Daima bilateral olan nanoftal-
musta, son derece kalin sklera ve asiri hipermetropi
vardir. Géz kliresinin 6én-arka uzunlugu genellikle 15-20
mm (ortalama 14,8 mm)'dir. Lens normal veya normal-
den hafifge kalindir. On kamara, kiigiik g6z kiiresindeki
nisbeten kalin lense bagli olarak dar olabilir. Emetrop
gozde lens/gdz volimi orani %3-4 iken, nanoftalmusta
bu oran %32 olup, glokom yaygin bir bulgudur (2,4).

Geng nanoftalmuslu hastalar; genellikle katarakt
goézlliklerine benzer goézliklerle, iyi gérme keskinligine
sahiptirler. Gozler kiigiik oldugu icin, orbitada derin ola-
rak yerlesir ve palpebral fissir dardir. Vorteks yenle-
rinde kalin skleraya bagli olarak, venéz akima ve/veya
trasskleral akima karsi olusan diren¢g sonucu, genellikle
yasamin 3. -5. dekatinda koroidin progresif konjesyonu
olusur (Sekil 5). Bir g6z, genelde primer olarak tutulur.
ikinci géz, lveal eflizyonun hafif derecelerini gésterir
ve aylar-yillar sonra tablo tam olarak yerlesir. Uveal
eflizyonun ilerlemesi ile; anller periferik koroidal dekol-
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Sekil 5. B scan ekogram; nanoftalmuislu bir gézde, kisa 6n-ar-
ka eksen, kalin korioretinal ve skleral tabakalar.
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Sekil 4 B.A scan ekogram, kalin korioretinal tabakaya ve dekole
retinaya ait yiksek spike'lar.

man, iris-lens diaframinin éne dogru yer degistirmesi ile
a¢l kapanmasi glokomu olusur. Kronik eflizyon, sonun-
da yirtiksiz retina dekolmanina yol agar. Nadiren rernis-
yon olabilir ve retina yatisik hale gelir. Cogu vakada re-
tina u-kuimani, fakik hastalarda lense, afak hastalarda
ise korneaya dokunacak kadar bullézdir (2,4). Nanof-
talmuslu gbézde intraokller cerrahi risklidir.

d- Asirnt Kalin Sklera (Miyopi): Gass tarafindan
tanimlanmis olup; Bilateral Uveal eflizyonlu 2 vakada,
miyopi (-1.50, -4.50) ile birlikte ¢cok kalin sklera tesbit
edilmistir (2).

IV- Diger sebeplerle Olusan Uveal Efiizyon:

a- Myelodisplastik sendrom:

1990'da D. Smith ve ark.; myelodisplastik send-
romda ilk bulgu olarak, lveal efiizyon ve buna bagh
olarak olusan agi kapanmasi glokomunu bildirmislerdir
(12).

b- Milier Tuiberkuloz: 1990'da Shiona. Abe ve
Horiuchi; disemine koroidal kanama ile seyreden milier
tiberkulozlu olgular bildirmiglerdir. Koroidal kanamali
hastalarda; o6zellikle etyolojisi bilinmeyen ates de var-
sa, milier tiberkiloz arastiriimalidir (13).

c- DIC (Disemine intravaskiiler koagiilasyon):

1992'de Allinson, Fante ve List; DIC sonucu tek-
rarlayan koroidal kanamalari olusan bir hasta tarif et-
mislerdir (14).

d- Koroidin Vaskiler Lezyonlari:

- Koroidin Vaskiler Anevrizmasi: 1992'de Dhuir,
Elgalhud ve Shishku; kisa posterior silier arterlerinde
anevrizma bulunan ve tekrarlayan koroidal kanamalara
sebep olup, korlikle sonuglanan bir vaka bildirmigler-
dir. Spontan koroid ve vitreus hemorojilerinde bu pato-
loji dusunidlmeli ve fléresein fundus anjiografisi yapil-
malidir. Fléresein fundus anjiografide; 0.25 disk ¢apin-
da iyi sinirh, yuvarlak, hiperfléiesan lezyon goérilebilir.
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Sekil S. B scan ekograrn; koroidde, hemanjioma bagli kubbe
seklinde kalinlagsma ve koroidal eflizyon.

Retina damartarindan sizinti yoktur. Geg¢ vendéz faz-
dan sonra bile, lezyon hafif hiperfléresans gdsterebilir
(15).

Koroidal vaskller lezyonlardan meydana gelen
hemorajl, koroid iginde sinirli kalmaya egilimlidir. Buna
karsin biuyuk damar tutuldugu zaman, asiri kanama,
koroid riuptird, suprakoroidal bosluga kanin dolmasi,
hemorajik koroid ve retina dekolmani gérilebilir; retina-
nin riptdrd sonucu vitreus hemorojileri olusabilir. Buna
bagl olarak, akut ve kontrol edilemeyen, gdzin kaybina
yol acabilen glokom meydana gelir (15).

- Suturge-Weber sendromu: 1979'da Christen-
sen ve Records; glokomu bulunan Sturge-VVeber
Sendromlu bir hastada (Sturge-VVeber Sendromunda
glokom sikligr %30'dur), glokom i¢in yapilan bir cerrahi
girisimden sonra ekspulsif kanama olustugunu bildir-
mistir. Bunlarda episkleral ve koroidal hemanjiom bulu-
nabilir (Sekil 6). Sturge-VVeber Sendromlu hastalarda;
glokom tedavisine ydnelik operasyonlar sonucu meyda-
na gelecek suprakoroidtal kanamalari azaltmak igin,
asiri hlpotoniye neden olmayan bir cerrahi mudahale
tercih edilmelidir (16).

Tedavi

- idiopatik Uveal Efilizyon: Sistemik korti-
kosteroidler, antimetabolitler, imminsupresifler etkisiz-
dir. Skleral ¢dokertme ve subretinal sivinin drenaji siklik-
la basarisizdir. Beyin-omurilik sivi basincini disidrmek
icin tekrarlanan lomber ponksiyonlarin kesin faydasi ka-
nitlanmamistir(2,4).

Vorteks ven dekompresyonu uygulanmadan yapi-
lan tam kalinlikta sklerostomiler ve segmental-parsiel
kalinlikta sklerektomiler (lameler skleral rezeksiyon) bu
sendromun tedavisinde basarili olmustur (8). idiopatik
lveal eflizyon sendromun tedavisinde, bu midahale-
lere, vortek ven dekompresyonunun da ilavesinin ge-
rekli oldugu goéridlmemistir (2,4,8).

Subtotal retina dekolmani ve shifting sivi fenomeni
bulunan hastalarda, yuksek bas pozisyonu makilanin
yatisik kalmasina izin verebilir. Bdyece; subretinal si-
viya bagli olusan makila hasari azaltilarak, gérme kes-
kinligi artirilabilir (2,4).

- inflamatuar Uveal Efiizyon: En etkili tedavi, lo-
kal ve sistemik steroid tedavisidir. Koroidea ve retina
dokutmanin! kontrol etmek icin, steroidler yiksek ve
etkili dozda kullanilir; dizelme g6zlendigi zaman doz
azaltilarak kesilir. Bazen tedavinin, bir ka¢c ay, hatta
birkag yil sirmesi gerekebilir (2).

Onceden skleral gékertme operasyonu gegirmis
hastada olusan Uveal eflizyon veya yirtiksiz retina de-
kolmaninda, ilk olarak, skleral c¢cdkertme materyalinin
enfeksiyonu disinilmelidir. Bu olguda, butin suturleri
ve c¢okertme materyalini almak zorunludur. Lokal
vel/veya sistemik antibiyotik ve steroidlerin kullanimi da
6nemlidir (2).

-Hipotoni ve Yara sizintisina Bagli Olusan
Uveal Efilizyon: Yara sizintisinin kapatilmasi gerekir.
Nedir olarak; o6zellikle ag¢i, masif anterior koroid dekol-
mani ile kapanmissa veya makula etkilenmisse, supra-
koroidal sivinin drenaji endikedir (2).

-Nanoftalmusda Uveal Eflizyon Mevcutsa:
Uveal efiizyonun nedeni, vorteks ven drenajini bozan
kalin skleradir. Tedavide, 1980'de Brockhurst'lin tarif
ettigi vorteks ven dekompresyonu ve bazen de ilave
olarak, subretinal sivinin drenaji oldukga basarilhidir. Bu
mudahalede:

Tenon fasiasi globdan dikkatlice ayrilarak, vaski-
ler olan episklera, diatermi ile koterize edilir. Vorteks
ven tesbit edildikten sonra; 6-7 mm uzunlugunda ekva-
toryal kesi, vorteks ven c¢ikis yerinin 5 mm o&nine, ko-
roid pigmetini gosteren gri renk goériulene kadar yapilir.
Sklera; vorteks venlerinin intraskleral kismini ortaya ¢i-
karmak ve dekomprese etmek igin, posterior olarak di-
seke edilir. 4 vorteks ven de dekomprese edilir ve her
bir diseke edilmis skleral yatakta, koroidi ortaya gikar-
mak igin, sklerotomi yapilir. Skleranin biziulmesine se-
bep olmak ve sklerotomiyi ag¢ik tutmak igin, sklerotomi
yerinde skleranin kenarlarina diatermi yapilir (2, 17)
(Sekil 7 A, B).

Subretinal sivinin vorteks ven dekompresyonun-
dan sonra yavas yavas absorbe olmasina ragmen, yir-
tiksi1z retina dekolmani asiri ise. gérmeyi daha hizhh da-
zeltmek igin subretinal sivi drene edilebilir. Koroidin or-
taya cikarilmasindan sonra translumlnasyon yapilir ve
kanamayr d6nlemek igin koroidal damar, diatermi ile
oklize edilir. Drenaj yeri, vorteks ven ampullasina (ge-
nelde saat 11,1,5 ve 7 kadranlarinda bulunur) ve arte-
riae siliares posterior longus'a (genelde saat 3 ile 9
kadranlarinda bulunur) zarar vermeyecek sekilde sap-
tanir (2).

Nanoftalmik gézlere intraokilller cerrahi uygulana-
cagl zaman, profilaksi icin operasyondan birka¢c ay

301



OFTALMOLOJI * ARALIK 1994 -

Sekil 7 A. Nanoftalmuslu bir gézde koroid dekolmani

6nce sklerotomi ve vorteks ven dekompresyonu yapila-
bilir. Postoperatif inflamasyonu en aza indirmek ama-
ciyla, cerrahiden sonra 2-4 hafta sistemik steroid kulla-
nilabilir (18).

CERRAHI MUDAHALELER ILE IiLGIiLI OLA-
RAK GELISEN SUPRAKOROIDAL KANAMALAR:
iki grup altinda incelenebilirler:

A-INTRAOPERA TIF SUPRAKOROIDAL EKS-
PULSIF KANAMALAR

B-POSTOPERATIF
EKSPULSIF KANAMAIAR

SUPRAKOROIDAL NON-

A-INTRAOPERATIF
SUPRAKOROIDAL EKSPULSIF
KANAMALAR:

Goz igi dokularin disari itilmesine yol agan, masif
suprakoroidal kanamadir. Zayiflamis koroidal damarla-
rin ruaptirt, kabul edilen mekanizmadir. Malign g6z igi
timorlerinde ise, spontan, travmayi takiben veya ameli-
yat sirasinda gelisebilir.

Spontan suprakoroidal ekspulsif kanama ¢ok nadir
olup; yaslilik, yiksek miyopi ve glokom risk faktorleridir.

Risk Faktoérleri (19):

-Bulbusun aksiyel uzunlugunun biylik olmasi
(>25.8 mm),

- Yuksek miyopi,

- Glokom hikayesi,

- Yas,

Sistemik patolojiler;
* Diabet,
* Polistemi,
* Atherosklerozis,

* Hipertansiyon,

302

CILT 3 - SAYi 4

Sekil 7 B. Vorteks ven dekompresyonundan sonra koroid dekol-
maninda kaybolma.

-Ameliyat sirasinda:

* Artmis kardiak output,

* Artmis nabiz (85 kalp hizi /dakika).
-Genel anestezi
Koruyucu Onlemler:

1- Preoperatif olarak antihipertansif ajanlarin (klo-
nidin, alfametil dopa) kullanimi, intraoperatif suprakoroi-
dal ekspulsif kanama riskini azaltir. Klonidin ve alfa-
metil dopa, intraoperatif sempatik tonusu azaltir. Ayrica
klonidin, fintraokller basinci dusirir ve humor akéz
Gretimini azaltir. Preoperatif intraokiler basingta azalma
ise, intraoperatif suprakoroidal ekspulsif kanama riskini
azaltabilir (19).

2- Riskli hastalarda antikoagulan ilaglarin kesilme-
si, hatta preoperatif koagillan faktdrlerin verilmesi
dusundlebilir (19).

3-Operasyon odasinda artmis adrenerjik tonus so-
nucu tasikardi ve hipertansiyon gelisen hastada, ank-
siyeteyi azaltmada etkili bir premedikasyon &6nemlidir
(19),

4- Retrobulber anestezide kullanilan anesteziklerin,
epinefrin ihtiva etmemesi profilakside dnemli olabilir (19).

1991'de Speaker ve ark.; intraoperatif suprakoroi-
dal ekspulif kanamanin ortalama insidansini %0.19 ola-
rak bildirdi. Penetran keratoplastilerde %0.56, retina ve
vitreus cerrahisi ile iligkili operasyonlarda %0.41, lens
ile iligkili operasyonlarda %0.16 (intrakapstler'de
%0.19, sekonder intraokiler lens implantinda %0.17,
ekstrakapstller lens ekstraksiyonunda %0.15), glokom
filtrasyon operasyonlari ve iridektomide %0.15 siklikla
ekspulsif kanama gelisebilir (19).

Suprakoroidal kanamalarda, posterior kapsilin
tamponlayim roli &nemlidir, intraoperatif suprakoroidal
ekspulsif kanamalardan sonra en iyi gérme sonug-
larinin, fakoemdilsifikasyon veya ekstrakapsiler lens
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ekstraksiyonu sirasinda olusan suprakoroidal ekspulsif
kanamalarda elde edilebilecegi bildirilmistir (19).

1992'de Piper ve ark.; sekunder intraokiler lens
implantasyonunda, 6n kamara ve iris fiksasyonlu lens-
lerde, arka kamara lensine oranla daha g¢ok intra-
operatlf suprakoroidal ekspulsif kanama gorilebilecegini
bildirmislerdir  (20).

Skleral fiksasyonlu lens impalantasyonunda da Int-
raoperatif suprakoroidal ekspulsif kanama riski vardir
(21,22).

B- Postoperatif suprakoroidal
Nonckspulsif Kanamalar:

En c¢ok glokom filtrasyon cerrahisinde olmak
lzere, herhangi bir cerrahi islemi takiben, postoperatif
suprakoroidal nonekpulsif kanama olabilir. Filtrasyon
cerrahisinden sonra postoperatif suprakoroidal noneks-
pulsif kanama %2 oraninda olusur; afak veya yilksek
miyoplarda ise bu Insidans, %6-10'dur.

Risk Faktorleri:

*Afaki,

*Yiksek miyopi,
*Preoperatif G | B yiksekligi,
'Glokom,

*Yashlik,

*Sistemik vaskiler hastalikdir.

Etyopatogenezde en o6nemli faktdr, hipotonldlr;
postoperatif inflamasyonum da 6nemli oOlgide katkisi
olabilir. Bu klinik tablo, arteria ciliares posterior breves
ve longus dal riptitd sonucu meydana gelir.

Postoperatif suprakoroidal nonekspulsif kanamalar;
hafif ve sinirli suprakoroidal hemoraji (lokalize suprako-
roidal hematom=sinirli hemorajik suprakoroidal dekol-
man) veya masif postoperatif suprakoroidal nonekspul-
sif kanama seklinde olabilir(23).

G=91 ﬁflS P=50 Dated5-089-34 14K

Sekil 8 A.B scan ekogram; masif suprakoroidal kanamada, sivi
kan ile gevrili blyuk, yogun ve solid bir pihti.

Klinik Bulgular: Genelde ilkk bir hafta igcinde gori-
lirken, sinirli olanlar ilk bir ay iginde de gériilebilir. Ozel-
likle sinirli olanlar, bazen asemptomatik olabilirler. Genel
baslangi¢c ani ve siddetli olabilen okiler agri, kranial ra-
hatsizlik ve azalmis gérme keskinligi vardir. Bazen 6n ka-
mara dar olabilir. intraokiiler basing, diisiik veya yiksek
olabilir; yiksek olmasi, korpus siliarenin 6ne rotasyonu
ite olusan ac¢i kapanmasini akla getirir. Oftalmoskopik
muayenede; genis, koyu, konveks koroidal kabariklik
mevcuttur. Ciddi koroidal kanama, 6n kamara ve vitreu-
sa yayilabilir. Korpus siliarenin hemorajik dekolmaninda;
hipotoni, korneal 6dem, komplike katarakt ve sonucta fiti-
zis bulbi gelisebilir (23).

Tani:

- Ultrasonografi: Tanida ¢cok 6nemli olup A scan
ultrasonografide, koroid dekolmaninin karakteristigi cift
ylikselme gbsteren spike ve kanamayi gdsteren disik
reflektivitede spike'lar goridlir. B scan ultrasonografide
ise; masif suprakoroidal kanamada, suprakoroidal me-
safede solid gorinumld kitle tesbit edilir (24).

Postoperatif suprakoroidal nonekspulsif kanamanin
sinirli olan tipinde lezyonlar, genelde uzun superotem-
poral retinal vaskiiler arkta lokalizedir (23).

- Floresi- ;» > M LI 1 olan tipin
ayirict tanisinda ¢ok 6nemlidir. Fidresein fundus anjio-
grafide; her lezyon, etrafindaki etkilenmemis koroide
benzer sekilde santral fléresans, nisbi marjinal hipoflo-
resans ve Uustiinde koroidal katlantilar gosterir (23).

Ayirici tanida disunilmesi gereken genis koroidal
nevus, belirgin kan damarlari igcermez ve bu nedenle
fioresein fundus anjiografinin tim fazlarinda hipoflore-
san gozuklir. Subretinal hematom ve retina pigment
epitel altt hamatomda da, hematom koroidal fléresansi
bloke ettigi icin, fidresein fundus anjiografinin tim fazla-
rinda hlpofloresan goézukir (23).

Gorme Prognozu: Postoperatif suprakoroidal no-
nekspulsif kanamanin genisligi ile ilgilidir. Sinirh tipte

7250 Dated6-12-94 22¥

SekilSB.B scan ekogram; 33 gun sonra solid pihtida erime,
subkoroidal bolgede lizise ugramis sivi kani gosteren difiz-ince
opasiteler.
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lezyonlar 1-2 ay iginde kaybolur; 2 ay iginde .*aybol-
mazsa, ayirici tani gézden gegcirilmelidir. Postoperatif
suprakoroidal nonekspulsif masif kanamada ise, tedavi
edilmedigi zaman prognoz koétudir (23).

Suprakoroidal Kanamalarin Tedavisi:

Sinirhi suprakoroidal kanamalar, 1- ay iginde spon-
tan olarak kaybolurlar. Buna karsin ister ekspulsif, is-
terse postoperatif nonekspulsif olsun, masif suprakoroi-
dal kanamalarin tedavisi i¢in cerrahiye genellikle gerek
vardir.

Cerrahi Tedavi Igin Endikasyonlar:

a- Masif suiprakoroidal kanama ile birlikte 6zellik-
le; retinanin 6ne dogru gelmesi, yirtikli retina dekolmani
ve vitreoretinal inkarserasyona bagl traksiyonel retina
dekolmaninin bulunmasi (25,26). b- Artmis g6z ici ba-
sinci, ciddi agri, sebat eden 6n kamara darligi, makila
altinda suprakoroidal kanama veya vitreus igine kana-
manin yayilmasi ile birlikte gorilen suprakoroidal kana-
malar (25,26).

intraoperatif ekspulsif kanama olustugu zaman,
hemen cerrahi dekompresyon (parasentez, posterior
sklerotomi, skleral ¢okertme materyalinin ¢ikariimasi gi-
bi), yapilmamalidir. Cerrahi midahale igin en iyi za-
man, masif suprakoroidal kanamanin tam likefaksiyon
zamani olup, 6-25 gin arasi degismekle beraber ortala-
ma 14 glndir. Bunu tayin etmede Ultrasonografinin
blyik 6nemi vardir (26) (Sekil 8 A, B).

Santral retinal apozisyon ile birlikte olan masif su-
prakoroidal kanamali hastanin Ultrasonografisinde; B
scande, suprakoroidal mesafede solid gorinimlia kitle,
A scande ise, taze pihtilarin genis ve dizensiz reflekti-
vitesi gorulir. Bes gliin sonra; B scan Ultrasonografide
genis pihtili kanama hala mevcuttur, fakat daha
gevsek ve daha homojendir. Bes gliin sonraki A scan
Ultrasonografide ise. dekole koroidin olusturdugu yuk-
sek ve genis spike, pihtinin kenarlarinin meydana getir-
digi dusik reflektivite spike ve pihtinin kendisinin
olusturdugu diisiik reflektiveteler gériliir. iki hafta son-
ra ise; B scan ultrasonografide, suprakoroidal mesafe-
nin, pihti lizisini gésteren ve muayene siiresince hare-
ket eden diffiiz-ince opasiteler ile doidugu gérilir. ki
hafta sonraki A scan Ultrasonografide ise; koroid de-
kolmaninin karakteristigi ¢ift yukselme gdsteren spike
ve suprakoroidal boslukta likefiye olmus kanamayi g0s-
teren dusik reflektivitede spike'lar gorulir (26).

Suprakoroidal kanamanin cerrahi tedavisi ilkk defa
1915 yilinda Verhoeff tarafindan bildirilmistir. Sklerotomi
ve suprakoroidal kanin drenaji ile tedavi ettigi ekspulsif
kanamali bir hastada, olumlu bir gérme keskinligi elde
etmisdir.

Suprakoroidal kan drene edilirken, intraokiller vo-
lim tamamlayicilarinin kullanimi ilk olarak, ,1966 yilinda
Shaffer tarafindan baslatiimistir, intraokiler volimu
dengelemek icin kullanilan bu ajanlar; hava, dengeli
tuz sollsyonlari, sodium hyaliironate ve sivi perfluoro-
karbonlardir.
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1989'da Lakhanpal ve ark., postoperatif non..,<s-
pulsif suprakoroidal kanamasi olan 6 hastada, dengeli
tuz sollsyonu ile gézigi volimi dengeleyip suprakoroi-
dal kani drene ettikten sonra, lonsektomi ve vitrektomi
yaparak tim hastalarda gérme artisi saglamiglardir
(25).

1992'de Desai ve ark.; postoperatif nonekspulsif
suprakoroidal kanamasi olan 3 hastanin tedavisinde,
perfluoroper-hydrophenanthrene (vitreon)'i kullanmislar-
dir. Bu madde ylksek o6zgil agirhgiyla, suprakoroidal
kani 6ne dogru iter; bdylece limbustan 4 mm uzaktan
yapilan anterior sklerotomiden suprakoroidal kan drene
edilir (27).

1990'da Alexandridis; Cerrahi travmadan sonra
masif hemorajik Uvea dekolmani gelisen 5 hastada,
multiple subkoroidal drenaj ve vitrektomi ile birlikte sili-
kon oil tamponatini kullandi (24).

Skleradan yapilacak drenaj yerinin lokali-
zasyonunu tesbit etmek igin, preoperatif B scan ultra-
sonogram ve intraoperatif indirek oftalmoskop kulla-
nilabilir. Insizyon, koroidin maksimal kabariklik goste-
ren alanindan yapilmalidir (24, 27).
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